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Summary: Mycobacterium kansasii infection leads to signiﬁcant morbidity both in immunocompetent and im-
munocompromised patients. 7 subtypes of M. Kansasii were identiﬁed so far. Subtypes 1 and 2 are known to be
pathogenic to humans, subtypes 3-7 are commonly isolated from the environment and rarely cause disease. In the 
present study we report on two cases of chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) complicated 
by M. kansasii infection. Disease was recognized according to ATS criteria. Resolution of lesions was observed 
in both patients in the course of antituberculous treatment. These are to our knowledge the ﬁrst recognized cases
of M. Kansasii infection in CTEPH. Chronic hypoxemia with impaired lung metabolism could be responsible for 
susceptibility to infection with nonpathogenic subtype 4 of M. Kansasii. 
Pneumonol. Alergol. Pol. 2004, 72, 523:529
Key words: pulmonary hypertension, nontuberculous mycobacteria, pulmonary embolism 
Wstęp
Wraz ze starzeniem się społeczeństw, szerze-
niem się zakażenia wirusem HIV i szerszym stoso-
waniem leków immunosupresyjnych wzrosła licz-
ba zachorowań na mykobakteriozy (3,10). Z danych 
Zakładu Bakteriologii Instytutu Gruźlicy w Warsza-
wie (informacja ustna) wynika, że liczba zachoro-
wań w Polsce wynosi około 200 nowych przypad-
ków rocznie.
Nowe zmiany radiologiczne u chorych z prze-
wlekłym nadciśnieniem płucnym zakrzepowo- za-
torowym nie muszą wskazywać na zawał płuca 
szczególnie wówczas, gdy towarzyszą im objawy 
kliniczne sugerujące zakażenie układu oddecho-
wego. 
Przedstawiamy dwa przypadki zakażenia M. kan-
sasii u chorych z przewlekłym nadciśnieniem płuc-
nym zakrzepowo – zatorowym .
Przypadek 1 :
67 letni chory z zawodu ślusarz, pozostający na 
emeryturze, w przeszłości nadużywający alkoholu 
został przyjęty do Kliniki w styczniu 2001 w celu 
diagnostyki jednorazowego epizodu krwioplucia 
oraz postępującego obniżenia tolerancji wysiłku.
W latach 1998-1999 pacjent przebył dwukrot-
nie zawał serca. W czerwcu 1999 wszczepiono cho-
remu pomost żylny aortalno-wieńcowy do gałęzi 
przedniej zstępującej prawej tętnicy wieńcowej. Od 
tego czasu pacjent nie zgłaszał bólów dławicowych, 
nie stwierdzano też zaburzeń kurczliwości w kon-
trolnych badaniach ECHO serca.
We wrześniu 2000 r. na podstawie badania ultra-
sonograﬁcznego (USG) żył głębokich oraz scynty-
graﬁi perfuzyjnej płuc rozpoznano u chorego zato-
rowość płucną w przebiegu zakrzepicy żył głębo-
kich. Od tego czasu pacjent leczony był doustnym 
antykoagulantem , wartości INR utrzymywały się 
w granicach terapeutycznych. 
W dniu przyjęcia do Kliniki stan chorego był do-
bry, w badaniu przedmiotowym nie stwierdzono 
istotnych odchyleń. Ciśnienie tętnicze krwi wyno-
siło 120/80 mmHg, czynność serca była miarowa 
80/min. W badaniach dodatkowych poza hipokse-
mią (PaO
2
 60 mmHg) w badaniu gazometrycznym 
nie stwierdzono innych istotnych nieprawidłowo-
ści. W badaniu radiologicznym klatki piersiowej 
(rtg klp) powiększona była sylwetka serca w zakre-
sie prawej komory i obecne były cechy nadciśnie-
nia płucnego. Uwidoczniono też zwapniały zespół 
pierwotny w płucu lewym. Badanie echokardiogra-
ﬁczne potwierdziło obecność dużej prawej komory
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z cechami jej przeciążenia, z krótkim czasem wy-
rzutu do tętnicy płucnej (Ac=T 63 ms) z zawęźle-
niami we wszystkich odprowadzeniach oraz dużą 
niedomykalność zastawki trójdzielnej z wysokim 
nadciśnieniem płucnym (SPAP ok. 100 mmHg).
Wynik badania mechaniki oddychania nie 
wskazywał na obecność choroby miąższu płuc, 
która mogłaby być przyczyną nadciśnienia płuc-
nego. Wykluczono również chorobę układową 
i przeciekową wadę serca. Biorąc pod uwagę 
przebytą zakrzepicę żył głębokich kończyn dol-
nych oraz obecność segmentarnych ubytków per-
fuzji w scyntygraﬁi płuc rozpoznano przewlekłe
nadciśnienie płucne zakrzepowo-zatorowe (chro-
nic thromboembolic pulmonary hypertension 
– CTEPH). 
Rozważając możliwość leczenia operacyjne-
go wykonano spiralną tomograﬁę komputerową
klatki piersiowej (sTK klp), w której uwidocz-
niono skrzeplinę w tętnicy do płata środkowego. 
Obecność skrzepliny w tętnicy do płata środko-
wego nie została jednak potwierdzona w angio-
graﬁi kontrastowej tętnicy płucnej. Chory został
zdyskwaliﬁkowany od trombendarterektomii tętni-
cy płucnej. Zadecydowano o utrzymaniu leczenia 
przeciwzakrzepowego doustnymi antykoagulanta-
mi. Jednocześnie wdrożono pochodną prostacykli-
ny podawaną podskórnie (treprostinil) w programie 
klinicznym. Ze względu na nieobecność skrzeplin 
w żyłach głębokich kończyn dolnych nie wszcze-
piono ﬁltru do żyły głównej dolnej.
 W wyniku zastosowanego leczenia uzyskano 
stopniową poprawę tolerancji wysiłku, która utrzy-
mywała się przez okres 12 miesięcy. 
W październiku 2001 r. chory został ponow-
nie przyjęty do Kliniki z powodu nasilenia dusz-
ności wysiłkowej oraz suchego kaszlu. W bada-
niu rtg klp – w porównaniu z poprzednimi bada-
niami – w prawym płucu pojawiły się plamiste za-
gęszczenia miąższowe zlokalizowane u podsta-
wy górnego płata oraz pod prawym obojczykiem. 
Tomograﬁa komputerowa o wysokiej rozdzielczo-
ści (TKWR) potwierdziła obecność nacieku miąż-
szowego z cechami rozpadu w płacie górnym pra-
wym (ryc 1). W badaniu sTK klp stwierdzono na-
tomiast częściową regresję opisywanych uprzed-
nio skrzeplin. Wobec dużego podejrzenia gruźlicy 
płuc wykonano bronchoskopię, w której poza zmia-
nami zapalnymi nie stwierdzono innych odchyleń. 
W badaniu bezpośrednim wydzieliny oskrzelowej 
i plwociny nie stwierdzono prątków. Próba gene-
tyczna (MTD Gen-probe) z wydzieliny oskrzelowej 
wypadła ujemnie. Ujemny był także odczyn tuber-
kulinowy. Ze względu na sugestywny obraz klinicz-
ny i zmianę w rtg klp – oczekując na wyniki posie-
wu wydzieliny oskrzelowej w systemie BACTEC 
– zadecydowano o włączeniu leków przeciwprątko-
wych: ryfampicyny (RFM) w dawce 600mg/d, izo-
niazydu (INH) – 300mg/d, pyrazynamidu (PZA) 
-1000mg/d oraz etambutolu (EMB) – 1000 mg/d. 
Ze względu na odczyn gorączkowy po podaniu 
RFM w 5 dobie lek odstawiono. W styczniu 2002 r. 
otrzymano wyniki posiewów wydzieliny oskrzelo-
wej oraz plwociny, w których stwierdzono wzrost 
atypowych prątków Mycobacterium kansasi, pod-
typ 4. Wyhodowany szczep wykazywał wrażliwość 
na RFM, natomiast był oporny na INH i Streptomy-
cynę. Po uzyskaniu tego wyniku włączono ponow-
nie RFM zaczynając od niskich dawek zwiększa-
nych stopniowo do 450mg/d, a następnie 600mg/d. 
Nie obserwowano tym razem objawów ubocznych. 
Odstawiono PZA, natomiast utrzymano INH i EMB 
w dotychczasowych dawkach. 
Badania kontrolne rtg klp wykonane po 5 mie-
siącach leczenia przeciwprątkowego wykazały czę-
ściową regresję zagęszczeń w górnym polu płuca 
prawego. Nie obserwowano powikłań dotychczaso-
wego leczenia, w związku z tym kontynuowano le-
czenie przeciwprątkowe, przeciwzakrzepowe oraz 
podskórnym analogiem prostacykliny.
Po 2 latach leczenia przeciwprątkowego (12 mie-
sięcy od uzyskania ujemnych wyników kontrolnych 
posiewów wydzieliny oskrzelowej oraz plwociny) 
zdecydowano o zakończeniu leczenia przeciwprąt-
kowego. Uzyskano zdecydowaną poprawę stanu 
klinicznego pacjenta: zmniejszenie duszności wy-
siłkowej, poprawę tolerancji wysiłku, oraz całko-
wite ustąpienie krwioplucia. W kontrolnym bada-
 Ryc 1 TKWR: Poniżej rozwidlenia tchawicy po stronie prawej 
zmiana naciekowa z rozpadem otoczona drobnymi guz-
kami.
Fig 1  HRCT scan: Right sided cavitary lesion with satelli-
te nodules localized below the level of tracheal bifurca-
tion.
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niu TKWR uwidoczniono znaczną regresję zmian 
miąższowych w prawym płucu (ryc 2). W badaniu 
echokardiograﬁcznym stwierdzono utrzymywanie
się cech nadciśnienia płucnego, jednak zmniejszyły 
się objawy przeciążenia prawej komory. Miarą po-
prawy tolerancji wysiłku było zwiększenie dystan-
su marszu w 6- minutowym teście chodu z 292m do 
482m, nadal jednak obserwowano spadek saturacji 
z 91% do 84%.
Chory w stanie ogólnym dość dobrym pozosta-
je w obserwacji ambulatoryjnej kliniki kontynuując 




34-letnia kobieta, pielęgniarka pozostająca na 
rencie, została przyjęta w lutym 1998 r. do Kliniki 
Chorób Wewnętrznych Instytutu Gruźlicy (IGiChP) 
w Warszawie z powodu pogarszającej się tolerancji 
wysiłku i wysiłkowych bólów dławicowych. 
Pacjentka podawała w wywiadzie poronienie 
w 1995 r., w sierpniu 1996 r. urodziła zdrowe dziec-
ko. W czasie ciąży była leczona z powodu nadci-
śnienia tętniczego, w okresie połogu wystąpiły bóle 
w klatce piersiowej, duszność wysiłkowa i asyme-
tryczne obrzęki kończyn dolnych. Choroba nie zo-
stała wówczas rozpoznana. W maju 1997 r. pacjent-
ka zasłabła w trakcie wysiłku. Podczas ówczesnej 
hospitalizacji rozpoznano nadciśnienie płucne w 
przebiegu nawracającej zatorowości płucnej u cho-
rej z zakrzepicą żył głębokich obu kończyn dolnych. 
Zastosowano streptokinazę z powodu cech ostrego 
przeciążenia prawej komory. Kontynuowano lecze-
nie przeciwzakrzepowe heparyną standardową 
a następnie zalecono przewlekłe stosowanie do-
ustnego antykoagulantu (acenokumarol). Chorej 
wszczepiono również ﬁltr typu Bird’s Nest do
żyły głównej dolnej. Przez 8 miesięcy obraz cho-
roby był stabilny. Potem jednak pomimo prawi-
dłowo stosowanego leczenia przeciwzakrzepo-
wego obserwowano nawrót dolegliwości.
Podczas pierwszej hospitalizacji w IGICHP 
stwierdzono w badaniu echokardiograﬁcz-
nym wysokie nadciśnienie płucne z gradientem 
maksymalnym przez zastawkę trójdzielną – 80 
mmHg. W badaniu USG żył głębokich kończyn 
dolnych uwidoczniono obecność skrzeplin obu-
stronnie do poziomu żył biodrowych. W sTK klp 
nie stwierdzono skrzeplin w pniu i głównych ga-
łęziach tętnic płucnych do poziomu tętnic seg-
mentarnych., natomiast potwierdzono cechy nad-
ciśnienia płucnego z poszerzeniem pnia tętnicy 
płucnej do 34 mm. W badaniu TKWR wykaza-
no dyskretne objawy mozaikowej perfuzji oraz nie-
wielkie smugowate zagęszczenia w tylnym zachył-
ku przeponowo-żebrowym po stronie lewej mogące 
odpowiadać ognisku pozawałowemu. W scyntygra-
ﬁi perfuzyjnej płuc stwierdzono obustronnie liczne
segmentarne ubytki perfuzji charakterystyczne dla 
zatorowości płucnej. Rozpoznano obwodową zato-
rowość płucną powikłaną wysokim nadciśnieniem 
płucnym (CTEPH). Ze względu na obwodowy cha-
rakter zmian chorej nie kwaliﬁkowano do tromben-
darterektomii tętnicy płucnej. W tym okresie pa-
cjentka nie miała duszności i hipoksemii spoczyn-
kowej, ale podczas 6-minutowego testu chodu, po 
przejściu dystansu 336 metrów obserwowano spa-
dek saturacji z 99 do 88%. 
Poszukując przyczyny żylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej (ŻCHZZ) rozpoznano tromboﬁlię
pod postacią zespołu antyfosfolipidowego. Rozpo-
znanie postawiono na podstawie obecności wydłu-
żonego czasu kaolinowo-kefalinowego w kilku ko-
lejnych badaniach i stwierdzonego dwukrotnie pod-
wyższonego poziomu przeciwciał antykardiolipino-
wych w klasie IgM i IgG u chorej z ŻCHZZ i ob-
ciążającym wywiadem położniczym. Zalecono sto-
sowanie doustnego antykoagulantu, z utrzymaniem 
INR od 2.0-3.0. 
W czasie kolejnych 3 lat chora była kilkakrot-
nie hospitalizowana w celu oceny skuteczności le-
czenia. Zarówno stan pacjentki jak i obraz choroby 
były dość stabilne. Od 2001 r. obserwowano stop-
niowe narastanie objawów mozaikowej perfuzji 
w badaniu TKWR. 
W czerwcu 2003 r. chora została ponownie przy-
jęta do IGiChP celem przeprowadzenia badań kon-
Ryc 2  Kontrolne badanie TKWR: Niewielkie zmiany blizno-
wate w miejscu opisywanego poprzednio nacieku.
Fig 2 Follow up HRCT scan: Residual scarring in the right 
lung
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trolnych. W okresie poprzedzającym hospitalizację 
zgłaszała pogorszenie tolerancji wysiłku. W bada-
niu rtg klp. stwierdzono nowy obszar zagęszczeń 
miąższowych rzutujący się na prawą wnękę. sTK 
klp wykazała, że obszar ten jest ogniskiem zawału 
z rozpadem w segmencie 10 płuca prawego. Opisa-
no również pojawienie się skrzeplin w tętnicy gór-
nopłatowej prawej i dolnopłatowych – obustron-
nie. W badaniu TKWR stwierdzono znaczne nasi-
lenie mozaikowej perfuzji. Pacjentka otrzymała le-
czenie heparyną drobnocząsteczkową a następnie 
kontynuowano podawanie doustnego antykoagu-
lantu. Sześć miesięcy później chora została ponow-
nie przyjęta do IGiChP w celu wykonania rutyno-
wych badań kontrolnych. W czasie pobytu w domu 
wystąpił kaszel z odkrztuszaniem ropnej plwoci-
ny, osłabienie i chudnięcie. Dolegliwości nawra-
cały pomimo stosowania antybiotyków. W obrazie 
radiologicznym klatki piersiowej wokół poprzed-
nio opisywanego zagęszczenia miąższowego poja-
wiły się zmiany drobnoguzkowe. TK klp potwier-
dziła obecność dużej grubościennej jamy w płacie 
dolnym prawym oraz uwidoczniła masywne plami-
ste i guzkowe zagęszczenia w tym płacie (ryc 3). 
W badaniu bronchoskopowym stwierdzono licz-
ne inkrustacje antrakotyczne oraz blizny po przebi-
ciach węzłowych. Badanie bakterioskopowe wyka-
zało dwukrotnie obecność prątków kwasoopornych 
(w plwocinie i w wydzielinie oskrzelowej). Bada-
niem genetycznym wydzieliny oskrzelowej meto-
dą MTD Gen-probe nie potwierdzono jednak obec-
ności prątków należących do typu M. tuberculosis 
complex. Podejrzewając mykobakteriozę (gruźli-
ca wydawała się mniej prawdopodobna ze wzglę-
du na ujemny wynik próby genetycznej) włączo-
no w marcu 2004 r. RFM (600mg), INH (300mg) 
i EMB (1000 mg). W celu uniknięcia interakcji z ry-
fampicyną odstawiono acenokumarol i zastosowa-
no heparynę drobnocząsteczkową (enoksaparynę). 
Po 4 tygodniach uzyskano z trzech posiewów plwo-
ciny i z jednego posiewu wydzieliny oskrzelowej 
wzrost prątków atypowych należących do gatun-
ku Mycobacterium kansasii, podtyp 4. Izolowany 
szczep wykazywał wrażliwość na RFM, natomiast 
był oporny na INH. Wstępny okres terapii przebie-
gał bez powikłań i chorą przeniesiono do oddziału 
pulmonologicznego Wojewódzkiego Specjalistycz-
nego Zespołu Opieki Zdrowotnej w Chęcinie celem 
kontynuacji leczenia.
W czerwcu 2004 r. chora w ciężkim stanie ogól-
nym została przyjęta do Kliniki Kardiologii w Kiel-
cach. Stwierdzono znacznego stopnia nasilenie cech 
prawokomorowej niewydolności serca z objawami 
małego rzutu i niewydolności nerek. Zaobserwowa-
no też znaczną trombocytopenię 12-36 tys/mm3, 
bez cech skazy krwotocznej i bez objawów wykrze-
piania śródnaczyniowego. Brano pod uwagę nawrót 
ŻCHZZ, który wykluczono na podstawie sTK klp 
i USG żył głębokich. Podejrzewając trombocytope-
nię polekową odstawiono leki przeciwprątkowe a 
także heparynę, podając kortykosterydy i masę płyt-
kową. Po kilku dniach liczba płytek ustabilizowała 
się na poziomie 30-50 tys/ mm3, jednak wystąpiły 
objawy świeżej masywnej zakrzepicy żył głębokich 
kończyny dolnej lewej. Nie stwierdzono obecno-
ści przeciwciał przeciwpłytkowych indukowanych 
heparyną. Powrócono więc do stosowania hepary-
ny drobnocząsteczkowej nie obserwując nawro-
tu małopłytkowości. 
W kontrolnym badaniu TKWR wykazano na-
silenie cech mozaikowej perfuzji (ryc 4), jednak 
nie uwidoczniono opisywanej uprzednio jamy 
z naciekiem. Ostatecznie podano ponownie RFM 
i EMB w osłonie kortykosterydów oraz klarytro-
mycynę zamiast INH. 
Stan ogólny chorej uległ stopniowej poprawie, 
liczba płytek stopniowo się zwiększała uzyskując 
ostatecznie wartości powyżej 100 tys/mm3. Cho-
ra w stanie ogólnym średnio-ciężkim pozostaje 
w obserwacji IGiChP. 
Ryc 3 TKWR: W segmencie szczytowym płata dolnego płuca 
prawego widoczna grubościenna jama z drobnymi guz-
kami w jej otoczeniu.
Fig 3  HRCT scan: Thick – walled cavity with surrounding sa-
tellite nodules localized in the apical segment of right 
lower lobe.
Mykobakterioza u chorych na przewlekłe nadciśnienie płucne
Polska 2004/72 527
Omówienie: 
Przedstawione powyżej przypadki ilustrują zakaże-
nie Mycobacterium kansasii u chorych z przewle-
kłym nadciśnieniem płucnym zakrzepowo-zatoro-
wym. Mycobacterium kansasii jest jednym z głów-
nych gatunków prątków MOTT wywołujących my-
kobakteriozę u ludzi. Równocześnie jest gatunkiem 
środowiskowym, dla którego naturalnym i głównym 
rezerwuarem jest woda wodociągowa, chociaż nie-
kiedy może również występować w rzekach i jezio-
rach (8). Pomimo rozwoju wielu technik mikrobiolo-
gicznych i genetycznych ciągle mało wiemy na temat 
zdolności chorobotwórczych i dróg transmisji prąt-
ków M. kansasii, przyjmuje się jednak brak bezpo-
średniej, powietrznej transmisji tego gatunku między 
ludźmi (1). Do infekcji dochodzi najprawdopodob-
niej na skutek inhalacji drobnoustroju wraz z wodą 
wodociągową (9). Zakażenie M. kansasii występu-
je najczęściej u chorych z destrukcją miąższu płuc 
na skutek przebytej wcześniej choroby układu od-
dechowego (11) a także w przypadkach lokalnego 
lub uogólnionego obniżenia odporności (1). Opisano 
przypadki zakażeń M. kansasii u chorych na POCHP 
(11), pylicę krzemową (9), z wadami serca (6), roz-
strzeniami oskrzeli (11), przebytą gruźlicą płuc (11) 
a także u chorych w immunosupresji z powodu zaka-
żenia HIV (11), choroby nowotworowej (9), czy też u 
chorych leczonych immunosupresyjnie np. po prze-
szczepie (8). W dostępnym piśmiennictwie nie zna-
leziono doniesienia o mykobakteriozie wikłającej za-
krzepowo- zatorowe nadciśnienie płucne. 
Nadciśnienie płucne rozwija się u 4 % pacjen-
tów w ciągu 3 lat od epizodu ostrej zatorowości 
płucnej (15). Opisywani przez nas chorzy nale-
żą do grupy, w której lokalizacja zmian zatoro-
wych jest poza zasięgiem interwencji chirurgicz-
nej. Nie wydaje się aby przyczyną mykobakterio-
zy było obniżenie odporności – nie obserwowali-
śmy u nich innych infekcji. Natomiast być może, 
hipoksemia, która towarzyszy zaawansowanemu 
nadciśnieniu płucnemu sprzyjała rozwojowi my-
kobakteriozy poprzez upośledzenie metabolizmu 
tkanki płucnej. 
Obraz kliniczny zakażenia M. kansasii jest bar-
dzo podobny do zakażenia prątkami gruźlicy (2). 
Choroba dotyczy głównie układu oddechowego 
i manifestuje się obecnością nacieków z rozpa-
dem zlokalizowanych w górnych płatach (9). 
Objawami zakażenia są kaszel z odkrztuszaniem 
ropnej plwociny, krwioplucie, ubytek masy ciała, 
osłabienie, stany podgorączkowe (2,5). W opi-
sywanych przypadkach zakażenie również mia-
ło charakter objawowy, jednak ze względu na nie-
specyﬁczność podawanych dolegliwości, podej-
rzewano początkowo nawrót zatorowości płucnej. 
W pierwszym przypadku w badaniach radiolo-
gicznych obserwowano typową lokalizację i wy-
gląd zmiany (naciek z rozpadem w górnym płacie). 
W drugim przypadku lokalizacja zmiany nie była 
typowa, jednak wydaje się, że opisywane ognisko 
było początkowo związane z zawałem płuca a do-
piero potem doszło do nadkażenia zawału przez 
mykobakterie. W piśmiennictwie opisywane są 
przypadki nietypowych zmian radiologicznych w 
przebiegu zakażenia M. Kansasii – między innymi 
postać guzkowo rozstrzeniowa (9). U chorych za-
każonych wirusem HIV, szczególnie w przypadku 
niskiej liczby limfocytów T pomocniczych (CD4) 
stwierdzane są niekiedy nacieki śródmiąższowe bez 
cech rozpadu i powiększenie węzłów chłonnych 
wnęk (9). 
Jednorazowe wyhodowanie szczepu M. kansa-
sii z próbki od chorego nie stanowi dowodu my-
kobakteriozy, ponieważ prątki mogą pochodzić 
z kolonizacji dróg oddechowych lub z wody wo-
dociągowej, która była do dyspozycji chorego (1). 
W prezentowanych przypadkach zakażenie M. kan-
sasii zostało rozpoznane na podstawie dodatniego 
badania bakterioskopowego plwociny i wydzieli-
ny oskrzelowej (drugi przypadek) oraz 2-4 dodat-
nich wyników posiewów (oba przypadki). Zgodnie 
z wytycznymi ATS (6) zakażenie prątkami niegruź-
liczymi rozpoznaje się u objawowych chorych z no-
wymi zmianami radiologicznymi w płucach i 3 do-
datnimi wynikami posiewu w ciągu roku lub dwo-
Ryc 4  Kontrolne badanie TKWR: częściowa regresja, w pra-
wym płucu zmiany bliznowate. W obrębie płata dolnego 
lewego zagęszczenia mogące odpowiadać zmianom za-
palnym.
Fig 4 Follow up HRCT scan: Healed cavity replaced by dense 
scarring. Consolidations in the left lower lobe due to in-
ﬂammation.
M. Szturmowicz i wsp.
528 Pneumonologia i Alergologia 
ma dodatnimi wynikami posiewu i jednym dodat-
nim badaniem bakterioskopowym lub z jednym do-
datnim wynikiem posiewu wydzieliny oskrzelowej 
o ile wzrost jest obﬁty. W Stanach Zjednoczonych
i Europie M. kansasii jest drugą co do częstości, po 
Mycobacterium avium complex, mykobakteriozą 
(9,11). Wprowadzona ostatnio molekularna anali-
za szczepów M. kansasii na podstawie analizy genu 
hsp65 (heat shock protein – gen szoku termicznego) 
pozwala wyróżnić 7 podtypów (16), z których pod-
typ I jest uważany za główny patogen dla ludzi bez 
znamion immunosupresji (1). Podtyp II – oportuni-
styczny, jest izolowany od ludzi z immunosupresją 
(1). Podtypy III-VII uważano dotychczas za niepa-
togenne szczepy środowiskowe. Jednak w pojedyn-
czych pracach donoszono o izolowaniu tych pod-
typów od chorych z rozpoznaniem mykobakterio-
zy (1, 14,16,17). 
U każdego chorego zakażonego M. kansasii po-
winno się określić wrażliwość szczepu na ryfampi-
cynę. W przypadku szczepu wrażliwego na RFM 
wytyczne ATS zalecają podanie RFM 600 mg/dz, 
INH 300 mg/dz i etambutolu w dawce początkowej 
25 mg/kg/dz zmniejszanej po 2 miesiącach lecze-
nia do 15 mg/kg/dz (6). Pomimo oporności szczepu 
na INH w badaniach in vitro lek ten stosowany jest 
z powodzeniem w leczeniu skojarzonym. Czas le-
czenia wynosi 18 miesięcy, wymagany jest okres 12 
miesięcy leczenia po uzyskaniu odprątkowania (6). 
W obu opisywanych przypadkach podjęto leczenie 
zgodnie z tymi wytycznymi, jednak stosowano od 
początku niższą dawkę etambutolu ze względu na 
możliwość powikłań okulistycznych. W pierwszym 
przypadku leczenie przebiegło bez powikłań i za-
kończono je po 2 latach. W drugim przypadku w 
czasie leczenia doszło do skrajnej małopłytkowo-
ści, która mogła ilustrować nasilenie cech zespo-
łu antyfosfolipidowego (7) albo odczyn immunolo-
giczny związany z podawaniem heparyny (HIT- he-
parin induced thrombocytopenia) (7) lub leków 
przeciwprątkowych (w szczególności RFM i INH) 
(7,13). Dalsze badania wykluczyły obecność HIT. 
Ostatecznie zadecydowano o stopniowym włącza-
niu RFM i EMB z pominięciem INH, zamiast które-
go zastosowano klarytromycynę. Jednocześnie sto-
sowano kortykosterydy. Nie obserwowano nawrotu 
małopłytkowości. 
U omawianych chorych w przebiegu leczenia 
uzyskano znacznego stopnia regresję zmian radio-
logicznych i ustąpienie dolegliwości związanych 
z zakażeniem. Jednak rokowanie w obydwu przy-
padkach jest niepewne i zależne przede wszystkim 
od pogarszającej się funkcji prawej komory w wa-
runkach przewlekłego, ciężkiego zatorowo-zakrze-
powego nadciśnienia płucnego. Wydaje się, że w 
pierwszym przypadku rokowanie jest jednak lepsze 
dzięki zadowalającemu efektowi leczenia podskór-
nym analogiem prostacykliny. W pojedynczych do-
niesieniach przedstawiono już wyniki badań, które 
wykazały dłuższe przeżycie wśród pacjentów z za-
krzepowo – zatorowym nadciśnieniem płucnym nie 
poddającym się leczeniu operacyjnemu, jeśli sto-
sowano u nich prostacyklinę dożylnie czy doust-
nie (4,12).
Niewątpliwie mykobakterioza – zwłaszcza nie-
leczona – mogłaby przyczynić się do niekorzyst-
nego przebiegu CTEPH. Dlatego w tej grupie cho-
rych należy wnikliwie rozważać przyczyny pogor-
szenia wydolności ﬁzycznej, które nie zawsze zale-
żą od postępu choroby podstawowej. 
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